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 فارسیچکیده
بررسی ارتباط بین كلسیفیكاسیون دریچه آئورت با سكته ایسكمیك مغزی (غیر در این مطالعه به هدف
 هموراژیک) پرداختیم.
نفر از مراجعه کننده به بیمارستان آموزشی درمانی  660شاهدی،  –در این مطالعه  مورد روش مطالعه: 
دچار سكته مغزی اسکن -TCنفر بر اساس علائم بالینی ولعه شدند که بوعلی سینا وارد مطا
 cicarohtsnarTنفر سكته ایسكمیك مغزی نداشتند و سپس بر اساسایسكمیك بودند و 
 ، میزان فراوانی كلسیفیكاسیون دریچه آئورت در دو گروه تعیین و مقایسه گردید.yhpargoidracohcE
درصد  51)50.0 > P(ه کلیه فاکتورهای مورد بررسی در دو گروه همسان بودند در این مطالعهایافته
درصد در گروه شاهد دچار کلسیفیکاسیون آئورت بودند 75/7در گروه مبتلایان به استروک ایسکمیک و 
 )1000.0=P(که اختلاف آماری معناداری را بین دو گروه مورد بررسی نشان می داد 
بر اساس نتایج به دست آمده در این مطالعه و مقایسه آنها با سایر مطالعات مشابه، در مجموع گیرینتیجه
كلسیفیكاسیون دریچه آئورت با سكته ایسكمیك مغزیچنین استنباط می شود که ارتباط آماری معناداری بین 
 وجود دارد
كلسیفیكاسیون دریچه آئورت، سكته ایسكمیك مغزی، ارتباطکلیدیهایواژه
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 مقدمه و بیان اهمیت مسأله
یا سکته مغزی یکی از علل اصلی مرگ و میر و معلولیت  AVCkcatta ralucsav larbereC
). در بیشتر کشورهای غربی از جمله ایالات متحده، سکته مغزی سومین علت مرگ 2، 5در جهان است (
مغزی اتفاق می میلیون مورد مرگ و میر ناشی از سکته 5/0ه ). در چین سالان3و میر به شمار می آید (
 افتد که دو برابر مرگ و میر ناشی از بیماری های ایسکمیک قلبی است (
سكته ایسكمیك مغزی شایع ترین نوع سكته در دنیاست و با موربیدیته و مورتالیته بالایی همراه است. 
) و اصلی ترین علت 1دومین علت مرگ و میر در دنیا (این بیماری به عنوان  در برخی گزارش ها، از
یاد شده است. بعلاوه، اغلب بیمارانی كه زنده می مانند با موربیدیته و مورتالیته در كشورهای غربی
روز اول، برابر  63معلولیت ها و مشكلات فراوانی مواجهند. میزان مورتالیته ناشی از این عارضه در 
 ).7اعلام شده است ( 75%
بانك های اطلاعاتی موجود بیان می كنند كه برخلاف بررسی ها و معاینات دقیق بالینی، 
یافت نمی از بیماران دچار سكته ایسكمیك، علت مشخصی 60آزمایشگاهی و رادیولوژی، تقریبا در %
 ). 1شود (
ها بدون  اسكلروز دریچه آئورت، تجمع كلسیم و لیپید بر روی لت های دریچه و ضخیم تر شدن آن
سال  10از بالغین با سن بالای  52-02انسداد برون ده قلبی، یك یافته شایع در سالمندان است و در بین %
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 SAC). این عارضه از افزایش استرس بر دریچه ناشی می شود و ممكن است به 8-65دیده می شود (
 dipsucibون، دریچه ). افزایش استرس بر دریچه آئورت ممكن است از هایپرتانسی55منجر گردد (
). 25-75مادرزادی، قرار گرفتن در معرض اشعه، تنگی مادرزادی دریچه یا تب روماتیسمی ناشی شود (
، اختلال در متابولیسم كلسیم در همودیالیز و اورمی مزمن می توانند با انفیلتراسیون كلسیم sisolaxoالبته 
 ).85-62در دریچه آئورت همراه باشند (
كلسیفیكاسیون و در نتیجه افزایش ضخامت لت ها شدید باشد، لت های دریچه دچار  در مواردی كه
) خواهد شد كه با انسداد مسیر برون ده قلبی در سطح دریچه noitarenegedو فرسایش ( ssenffits
). گزارش شده است كه تنگی دریچه 52-32) دریچه همراه خواهد بود (sisonetsآئورت و سپس تنگی
 ). 9، 8از سالمندان دیده می شود ( 2-9%آئورت در 
درمطالعات قبلی نشان داده شده است كه كلسیفیكاسیون دریچه آئورت یك عامل پیش بینی كننده 
 66661). سالانه حدود 52) است (stneve ralucsavoidracمستقل بروز مشكلات قلبی عروقی
مغزی می شوند و برخی محققین معتقدند كه  آمریكایی مبتلا به بیماری های دریچه ای قلبی، دچار سكته
). البته باید توجه نمود که 02-02های مهم سكته های مجدد است ( rotcaf ksirیكی از بیماری دریچه ای
ارتباط مستقل بین اسكلروز دریچه آئورت و انفاركتوس مغزی تنها زمانی تایید شده است كه كلسیفیكاسیون 
 ). 82، 72، 52شد (دریچه به مرحله تنگی رسیده با
پیشتر، بسیاری از مطالعات نشان داده اند که وجود پلاك های آترواسكلروتیك در آئورت با آمبولیهای 
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های  rotcaf ksir). اسكلروز دریچه آئورت نیز همراه با 92-10مغزی و محیطی در ارتباط است (
هایپرتروفی بطن چپ و بزرگی  ها باعث rotcaf ksirآترواسكلروز دیده می شود. گفتنی است که این 
دهلیز راست می شوند و نشان داده شده است كه هر یك از این دو مورد می تواند پیش بینی كننده مشكلات 
). به هر حال مطالعات فعلی كه ارتباط بین كلسیفیكاسیون دریچه و ایسكمی 70، 00مغزی عروقی باشد (
ازی گروههای مورد بررسی بر اساس این معیارهای مغزی را نشان داده اند از نظر تطابق و همسان س
دیده می شوند، ضعیف بوده اند و یا اینکه از  VAاکوکاردیوگرافیک که معمولا همراه با کلسیفیکاسیون 
). از سوی دیگر مطالعاتی 90، 80، 82اساس چنین همسان سازی هایی در آن ها صورت نگرفته است (
و سکته مغزی نیافته اند، اما این مطالعات نیز از نظر  VAیفیکاسیون نیز وجود دارند که ارتباطی بین کلس
های سکته که بعنوان عامل مخدوش کننده محسوب می شوند، بسیار ضعیف  rotcaf ksirهمسان سازی 
 ). 61-21عمل کرده اند (
می تواند به صورت مستقل از  VAبدین ترتیب در حال حاضر این مطلب که آیا  کلسیفیکاسیون 
هنجاری های ساختار حفره ای قلبی (هایپرتروفی بطن چپ و بزرگی دهلیز راست)، از ارزش نا
). از سوی دیگر 31پروگنوستیك برای سکته مغزی برخوردار باشد یا خیر، هنوز مشخص نیست (
) با كلسیفیكاسیون 11، 01های سكته مغزی شناخته شده اند ( rotcaf ksirماركرهای التهابی كه به عنوان 
). اما به هر حال اینكه میزان اسكلروز دریچه آئورت می تواند چه اطلاعاتی 01ریچه همراه هستند (د
بیشتر از آنچه كه اندازه گیری ماركرهای التهابی در اختیار ما قرار می دهد، فراهم آورد، برای ما روشن 
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 ).31نیست (
د با پیامدهای نورولوژیك ناشی از تنگی دریچه آئورت كه با كاهش برون ده قلبی همراه است می توان
می  SACو  CVA)، اما مساله مهم این است كه چگونه 61، 05ایسكمی عمومی مغزی همراه باشد (
 ).72تواند علیرغم درمان های ضد انعقادی به ایجاد آمبولی منجر شود (
ایسكمیك  مشكلات rotcaf ksirدر واقع روشن شدن نقش كلسیفیكاسیون دریچه آئورت به عنوان یك 
های سكته بین  rotcaf ksirمغزی به انجام مطالعاتی با حجم نمونه كافی و تطابق و همسان سازی كامل 
). در حال حاضر گزارش های موردی 72دو گروه مورد بررسی نیاز دارد كه تاكنون انجام نشده است (
تین یا انسداد عروق متعددی در دست است که شواهد فراوانی در مورد انفاركتوس مغزی، ایسكمی ر
). این وضعیت سبب شده 71-50محیطی ناشی از آمبولی كلسیفیه از دریچه های آئورت ارائه می دهند (
دریچه آئورت در بروز  noitatigrugerاست تا در حال حاضر اطلاعات ما در مورد نقش تنگی و 
 ).20بسیار محدود باشد ( ralucsavorberecمشکلات 
لاعات در مورد ارتباط بین کلسیفیکاسیون دریچه آئورت و خطر بروز سکته با توجه به کمبود اط
های مغزی، شیوع بالای سکته و کلسیفیکاسیون در جوامع امروزی و اهمیت پیشگیری از بروز حوادث 
، در این مطالعه که کلیه فاکتورهای مخدوش کننده در آن همسان شده بودند، به ralucsavorberec
کاسیون دریچه آئورت در احتمال بروز سکته ایسکمیک مغزی پرداختیمبررسی نقش کلسیفی
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 بررسی متون 
 )AVC(سکته مغزی 
یی را به غذا سکته (استروک) مغزی زمانی روی می دهد که یک رگ خونی که اکسیژن و مواد
در این هنگام بخشی از مغز قادر به دریافت خون و در  .مغز می رساند؛ بوسیله یک لخته مسدود می شود
 است. نتیجه اکسیژن نخواهد بود و این لحظه آغاز مرگ نورونال در این قسمت
 
 مغزی انواع سکته
کمیک) و یا در سکته مغزی ممکن است بوسیله لخته مسدود کننده جریان خون به مغز (سکته ایس
 خونریزی دهنده) روی دهد. اثر پارگی یک رگ خونی و تراوش خون به مغز (سکته هموراِژیک یا
 
 : سکته ایسکمیک
در سکته ایسکمیک، لخته بواسطه آترواسکلروزیس ایجاد می شود که می تواند باعث ایجاد دو نوع 
 :شود انسداد
 .شود قسمت مسدود شده رگ ایجاد می ترومبوتیک که در .5
آمبولیک که ناشی از آمبولی در محل دیگری از سیستم جریان خون و معمولا در قلب و   .2
 .گردن می باشد عروق بزرگ فوقانی قفسه سینه و
 51
  
 : سکته هموراِژیک
خونریزی می کند ، ناشی  نوع هموراژیک، از یک رگ ضعیف شده که پاره شده و به داخل مغز
 سازد. بافت مغزی را بهم فشرده می می شود. خون تجمع پیدا کرده و
 )AIT(حملات ایسکمیک موقت 
در چنین حمله ای حالت های  .این حالت شامل حملات ، خفیف اما اخطار دهنده سکته مغزی هستند
سکته مغزی شکل می گیرد اما انسداد  مربوط به یک سکته ایسکمیک وجود دارند و علائم اخطار دهنده
با  .به خود از طریق مکانیسم های نرمال بر طرف می شود گیرد و خود برای زمان کوتاهی صورت می
زمان کوتاهی برطرف می شوند، این نوع، اعلام خطری برای یک سکته  آنکه نشانه ها پس از مدت
 ممکن است شدید هم باشد، است و لذا باید اقدامات لازم بلافاصله صورت گیرد. مغزی احتمالی که
 دهنده علائم هشدار
دادن زمان برابر با از دست رفتن بخشی  بیماری را باید هرچه زودتر تشخیص داد چرا که از دستاین 
 عبارتند از: از عملکرد مغز است. علائم هشدار دهنده آن
 بی حسی یا ضعف ناگهانی صورت ، دست یا پا بویژه در یک سمت بدن -
  اغتشاش ناگهانی و مشکل در کلام یا اداراک -
 هردو چشم ی در دید یک یامشکل ناگهان  -
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 مشکل ناگهانی در راه رفتن، سرگیجه، عدم تعادل -
 ناگهانی بدون دلیل مشخص سردرد شدید -
 تشخیص
بررسی می  تست های تشخیصی وضعیت مغز را از لحاظ نحوه عملکرد و دریافت ذخیره خونی
ضمن اکثر این روشها ی  به کمک این تست ها می توان ناحیه صدمه دیده مغز را مشخص نمود. در .کند
 :قرار دارند تشخیصی بی خطر و بدون درد هستند. تستهای تشخیصی در سه گروه
 مغزی IRMتست های تصویربرداری مانند سی تی اسکن و  -
 .الکتریکی مغز را ثبت می کنند تست های الکتریکی مانند الکتروانسفالوگرام که ایمپالس های -
(آرتریوگرافی) که هر گونه مشکل که  ت داپلر و آنِژیوگرافیتست های جریان خون مانند تس -
 دهند. باعث تغییرات در جریان خون به مغز شود را نشان می
 درمان
حذف  سکته ایسکمیک بوسیله .مکانیسم متفاوت، درمان انواع سکته مغزی نیز باهم فرق دارد بدلیل
حاد نامیده می  ین روش تحت عنوان درمانانسداد و برقراری مجدد جریان خون به مغز درمان می شود. ا
 خود شامل سه حالت است: روش دیگر برای درمان سکته ایسکمیک روش پیشگیرانه است که .شود
و ضد پلاکت مانند آسپرین که با جلوگیری از انعقاد خون  استفاه از داروهای ضد انعقاد مانند وارفارین -
 .دارند نقش مهمی در جلوگیری از سکته
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رگ خونی با  شتن انتهای آتروم دار سرخرگ کاروتید روش دیگری است که طی آن انسدادبردا -
 .جراحی از سرخرگ کاروتید برداشته می شود
استنت است که در آن پزشکان از بالن و صفحات فلزی کوچک بنام استنت  / روش دیگر آنژیوپلاستی -
 .استفاده می کنند برای باز کردن رگ
خونریزی آنوریسم ها و بدشکلی های  ه منظور جلوگیری از پارگی رگ ودر سکته هموراژیک، ب
آنوریسم قرار می دهند یا رگهای غیر طبیعی در  شریانی یک گیره فلزی را در قسمت قاعده بنام گردن
روش دیگر بنام  .کنند که این روش مستلزم انجام جراحی است بردارنده ناهنجاری شریانی را حذف می
دارد و مستلزم وارد کردن کاتاتر از یک رگ بزرگ در پا یا دست است که  جم کمتریاندووسکولار تها
هدایت شده و یک عامل مکانیکی مانند فنر برای جلوگیری از پارگی رگ در آنجا قرار  به سمت آنوریسم
 می شود. داده
 AVCعوارض 
روی دهد  ر یک سکته مغزیاندام بسیار پیچیده ای است که اعمال مختلف بدن را کنترل می کند. اگ مغز
قسمت دیگر قادر به ادامه  و جریان خون به ناحیه ای که عملکرد خاصی را تنظیم می کند، قطع شود، این
 .بود عملکرد تنظیمی و کنترلی که پیش از این داشت، نخواهد
ینایی از از توانایی ب برای مثال اگر سکته در قسمت اکسیپیتال رخ دهد این احتمال وجود دارد که بخشی
 .دست برود
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مغزی صدمه دیده بستگی دارد اما بدلیل اینکه یک طرف  اثرات سکته عمدتا به محل انسداد و وسعت بافت
مخالف را بعهده دارد برای مثال وقوع سکته در قسمت راست منجر به  مغز کنترل اعمال اندام های سمت
می شود که ممکن است هر یک  اندام های سمت چپ بدن (سمت راست صورت) مشکلات نورولوِژیک
اگر سکته در  .سمت بدن، مشکلات بینایی و از دست دادن حافظه را سبب شود از حالت های فلج یک
مغز روی دهد، سمت راست بدن (و قسمت چپ صورت) تحت تاثیر قرار می گیرد و  قسمت چپ
می  ال حافظه راایجادهمچون فلج قسمت راست بدن، اختلالات کلامی، مدل رفتاری کند و زو مشکلاتی
 کند.
 مغزی راهکارهای جلوگیری از سکته
ماست بهترین دفاع در برابر دچار  شناخت عوامل موثر در ایجاد بیماری و کنترل آنچه در دست
ویژگی ها و عدات شیوه زندگی است که احتمال  شدن به سکته مغزی است. ریسک فاکتورها شامل
سترده نشان داده اند که فاکتورهای متعددی در افزایش این احتمال گ مطالعات .بیماری را افزایش می دهد
مغزی  گرچه بیماری قلبی و سکته .اکثر آنها را می توان اصلاح، کنترل و یا درمان کرد دخالت دارند که
از خطر احتمالی  عامل اصلی بسیاری از مرگ و میرها هستند، می توان با اتخاذ برخی روشهای مفید
مغزی کمک کند. از جمله  ذای سالم می تواند به کاهش این احتمال حملات قلبی و سکتهعادات غ .کاست
 اضافه وزن اشاره کرد. این ریسک فاکتورها می توان به کلسترول، فشار خون بالا و
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 مطالعات مشابه
noitacificlac ralunna lartiMبه بررسی ارتباط بین  1662و همکارانش در سال  reziK
لروز دریچه آئورت با سکته ایسکمیک مغزی در یک مطالعه مبتنی بر جامعه پرداختند. ) و اسکCAM
نفر که دچار بیماری های کاردیوواسکولار نبودند، شرکت داده شدند. این افراد  3272در این مطالعه 
با مورد بررسی های دقیق بالینی، اکوکاردیوگرافیک و آزمایشگاهی قرار گرفتند و بروز سکته ایسکمیک 
مورد  08سال پیگیری شدند و  7استفاده از ابزارهای معتبر تعیین گردید. بیماران به طور میانگین به مدت 
سکته در این مدت اتفاق افتاد. محققین مشاهده نمودند که پس از همسان سازی بر اساس سن و جنس، 
چنین مطلبی صادق  VAافزایش یافت در حالیکه در مورد اسکلروز  CAMمیزان بروز سکته با وجود 
و فیبرینوژن یا  PRCنبود. آن ها پس از همسان سازی بر اساس متغیرهای بالینی و مارکرهای التهابی 
با  CAMیافت های اکوکاردیوگرافیک (هایپرتروفی بطن چپ و بزرگ شدن بطن راست) متوجه شدند که 
معناداری بین افراد با و بدون کاهش مدت زمان بروز اولین سکته ایسکمیک همراه است. اختلاف آماری 
و همکارانش  reziKاز نظر مدت زمان بقای بدون بروز سکته وجود نداشت. در نهایت  VAاسکلروز 
می تواند یک پیش بینی کننده مستقل و مهم  CAMعنوان نمودند که بر اساس یافته های مطالعه آنان، 
نقشی برخوردار نیست. بدین ترتیب آن ها  از چنین VAبروز سکته ایسکمیک باشد، در حالیکه اسکلروز 
ها را  rotcaf ksirتشخیص داده می شود، باید سریعا  CAMعنوان نمودند که در مواردی که فرد، دچار 
اصلاح نمود تا از بروز سکته جلوگیری کرد. البته آن ها عنوان نمودند که به هر حال تصمیم گیری نهایی 
 12
 ). 31د (به انجام مطالعات بیشتری نیاز دار
و  ralucsavorberecبه بررسی عوامل پیش بینی کننده حوادث  6662و همکاران در سال  ytteP
مرگ در بیماران دچار مشکلات دریچه ای قلب پرداختند. در این مطالعه مبتنی بر جامعه که به صورت 
یص تنگی یا یک کوهورت تاریخی انجام شد، بیمارانی که برای اولین بار در اکوکاردیوگرافی تشخ
دریچه میترال یا آئورت برای آن ها تایید شده بود، شرکت داده شدند. به طور کلی در این  noitatigruger
بیمار دچار مشکلات  89نفر بررسی شدند. در حین پیگیری ها، محققین مشاهده نمودند که  397مطالعه، 
فتند که سن، فیبریلاسیون بطنی و تنگی نفر فوت نمودند. این محققین دریا 013شدند و  ralucsavorberec
باشند. مقدار  ralucsavorberecشدید دریچه آئورت می توانند پیش بینی کننده های مستقل بروز مشکلات 
تعیین گردید.همچنین عوامل پیش بینی کننده مرگ  3/1برای تنگی شدید دریچه آئورت برابر  noitar ksir
، بیماری ایسکمیک قلبی و نارسایی احتقانی قلبی. ralucsavorberecعبارت بودند از سن، جنس، حوادث 
و  yttePشدت و نوع بیماری دریچه ای به عنوان یک عامل پیش بینی کننده مرگ شناخته نشد. در نهایت 
و مرگ در افراد دچار بیماری های  ralucsavorberecهمکارانش نتیجه گرفتند که خطر مشکلات 
چنین آن ها عنوان نمودند که سن، فیبریلاسیون بطنی و تنگی شدید دریچه دریچه ای بسیار بالاست. هم
و سن، جنس، حوادث  ralucsavorberecآئورت عوامل پیش بینی کننده مستقل بروز مشکلات 
، بیماری ایسکمیک قلبی و نارسایی احتقانی قلبی عوامل مستقل پیش بینی کننده مرگ ralucsavorberec
 ).20هستند (
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 نوع مطالعه:
 شاهدی –مورد 
 
 محیط پژوهش:
 بیمارستان بوعلی قزوین
 
 جامعه و نمونه پژوهش: 
 اسکن مغزی قرار گرفتند. TCبیماران مراجعه کننده به بیمارستان بوعلی قزوین که تحت 
 
 معیارهای خروج از مطالعه:
 سابقه سکته مغزی خونریزی دهنده
 تومورهای اینتراکرانیال
عروقی غیر از آترواسکلروز مانند نارسایی مزمن قلبی  -ابتلا به بیماری های شناخته شده قلبی
 قبلی AVCو سابقه  FHC(
 جایی درسیستم شریانیهرداخل بطن چپ ویا tolC
 در اثر علل همودینامیک lainarcartxeو  lainarcartniتنگی شریان های 
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 سیون دهلیزیفیبریلا
 OFPدر دهلیز و بطن راست همراه  tolC
 صرع
 
 sو  cبیمارانی که مشکل انعقادی دارند (کمبود پروتئین 
 آنوریسم بطن چپ
 
 سکته قلبی
 
 روش نمونه گیری و حجم نمونه: 
بیمارانی كه در سال بود)tneinevnoC(صورت در دسترس  روش نمونه گیری غیر تصادفی به
شدند، در صورت احراز بدلیل سكته ایسكمیك مغزی در بیمارستان بوعلی شهر قزوین بستری 5935
شرایط مورد نظر و امضای رضایتنامه كتبی آگاهانه، در مطالعه شركت داده می شدند
2
2
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1
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 82.1 = 1.Z dna 2=50.Z
 1.0 =d
نفر  663شد و تعداد نمونه ) در نظر گرفته  7 .0 =2Pو  1.0=1P(  31فرانس شماره بر اساس ر
 در هر گروه تعیین شد
 
 
 روش گردآوری اطلاعات و مشخصات ابزار گردآوری اطلاعات:
 از طریق فرم اطلاعات ویژه طرح صورت گرفت که شامل موارد ذیل بود:
 ناطلاعات دموگرافیک بیماران شامل جنسیت و س -5
 سابقه عوامل خطر بیماریهای قلبی و عروقی از قبیل فشارخون بالا، دیس لیپیدمی و ..... -2
 اسکن بیماران TCنتایج گزارش اکوکاردیوگرافی و  -
 
 نحوه انجام كار
به علت سکته مغزی غیر  5935شاهدی در بیمارانی که در سال  –ین مطالعه به روش مورد ا
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شد. بیماران پس از ورود ی ارجاع شده و تحت درمان قرار گرفتند، انجامهموراژیک به بیمارستان بوعل
قرار گرفتند. پس از تشخیص  TCبه بیمارستان، مورد بررسی دقیق بالینی و رادیولوژیک با استفاده از 
قطعی سکته ایسکمیک (غیر هموراژیک)  مغزی توسط متخصص نورولوژی، بیمار بستری و تحت 
 گرفت. درمان مناسب قرار می 
همچنین جهت همه بیماران تشخیص داده شده، بررسی قلب و عملکرد آن با استفاده از 
که در دو هفته اول پس از بروز سکته، توسط یک ETTyhpargoidracohce cicarohtsnart
وجود یا عدم وجود کلسیفیکاسیون و  ETTمتخصص متبحر انجام می شد. در زمان بررسي بیمار با 
 یچه آئورت و هیپرتروفی بطن چپ بررسي و در صورت مشاهده ثبت می شد.نارسایی در
در این در نهایت اطلاعات به دست آمده، در فرم هاي اطلاعاتي مربوط به هر بیمار ثبت می شد
مطالعه افرادی که با عللی غیر از سکته ایسکمیک مغزی به بخش اکوکاردیوگرافی مراجعه می نمودند، 
مضای رضایتنامه کتبی آگاهانه، به عنوان افراد گروه شاهد در مطالعه شرکت داده در صورت تمایل و ا
 با افراد گروه شاهد از نظر سن، جنس همسان سازی شدندمی شدند. بیماران گروه سکته غیر هموراژیک
 
 روش تجزیه و تحلیل اطلاعات:
به تحلیل داده نسخه SSPSپس از جمع آوری اطلاعات مورد نیاز، با استفاده از نرم افزار 
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كمیمتغیرهایبرایوفراوانیدرصدوفراوانیكیفیمتغیرهایهای جمع آوری شده پرداختیم که برای
و کای اسکوار و فیشر در این زمینه از آزمون های تی مستقلگردیدمحاسبهمعیارانحرافومیانگین
 لحاظ شد. 6/16تغیرها نیز استفاده گردید و سطح معناداری برای تفسیر روابط بین م
ملاحظات اخلاقی
بیماران از طرح درمانی مناسب در این مطالعه هیچگونه هزینه اضافی بر بیماران تحمیل نشد.
خود محروم نشدند و اقدامات در نظر گرفته شده، همگی بخشی از روند درمانی بیماران مورد نظر 
ازبیماران در هر زمانیتنامه کتبی آگاهانه گرفته شد.پیش از انجام مطالعه از همه بیماران رضابودند
 مطالعه که مایل بودند از ادامه شرکت در آن انصراف می دادند
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 چهارمفصل 
 نتایج
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 نتایج
 توزیع فراوانی سنی افراد مورد مطالعه در دو گروه -1جدول 
318.21 59.46
008.11 92.56
puorG
ekortS cimehcsI
lortnoC
egA
noitaiveD .dtS naeM
 
 )50.0 > P(میانگین سنی افراد مورد مطالعه در دو گروه همسان بود 
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 توزیع فراوانی جنسی افراد مورد مطالعه در دو گروه -جدول 
003 151 941
%0.001 %3.05 %7.94
003 271 821
%0.001 %3.75 %7.24
006 323 772
%0.001 %8.35 %2.64
ekortS cimehcsI
lortnoC
puorG
latoT
elameF elaM
redneG
latoT
 
 )50.0 > P(نسبت جنسی افراد مورد مطالعه در دو گروه همسان بود 
 
 13
 توزیع فراوانی دیابت در افراد مورد مطالعه در دو گروه -جدول 
003 991 101
%0.001 %3.66 %7.33
003 802 29
%0.001 %3.96 %7.03
006 704 391
%0.001 %8.76 %2.23
ekortS cimehcsI
lortnoC
puorG
latoT
geN soP
MD
latoT
 
 )50.0 > P(فراوانی بیماری دیابت در افراد مورد مطالعه در دو گروه همسان بود 
 
 13
 توزیع فراوانی هیپرتانسیون در افراد مورد مطالعه در دو گروه -جدول 
003 791 301
%0.001 %7.56 %3.43
003 612 48
%0.001 %0.27 %0.82
006 314 781
%0.001 %8.86 %2.13
ekortS cimehcsI
lortnoC
puorG
latoT
geN soP
NTH
latoT
 
 )50.0 > P(فراوانی هیپرتانسیون در افراد مورد مطالعه در دو گروه همسان بود 
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 توزیع فراوانی هیپرلیپیدمی در افراد مورد مطالعه در دو گروه -جدول 
003 032 07
%0.001 %7.67 %3.32
003 842 25
%0.001 %7.28 %3.71
006 874 221
%0.001 %7.97 %3.02
ekortS cimehcsI
lortnoC
puorG
latoT
geN soP
PLH
latoT
 
 )50.0 > P(رد مطالعه در دو گروه همسان بود فراوانی هیپرلیپیدمی در افراد مو
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 توزیع فراوانی سابقه خانوادگی در افراد مورد مطالعه در دو گروه -جدول 
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 هتوزیع فراوانی مصرف سیگار در افراد مورد مطالعه در دو گرو -جدول 
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 )50.0 > P(فراوانی مصرف سیگار در افراد مورد مطالعه در دو گروه همسان بود 
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 توزیع فراوانی چاقی در افراد مورد مطالعه در دو گروه -جدول 
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 )50.0 > P(فراوانی چاقی در افراد مورد مطالعه در دو گروه همسان بود 
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 مورد مطالعه در دو گروه توزیع فراوانی کلسیفیکاسیون آئورت در افراد -9جدول 
003 741 351
%0.001 %0.94 %0.15
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درصد در گروه شاهد دچار  75/7درصد در گروه مبتلایان به استروک ایسکمیک و  51
)1000.0=P(کلسیفیکاسیون آئورت بودند که اختلاف آماری معناداری را نشان می داد 
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 توزیع فراوانی نارسایی آئورت در افراد مورد مطالعه در دو گروه -جدول 
 
درصد در گروه شاهد دچار نارسایی  درصد در گروه مبتلایان به استروک ایسکمیک و 
 )1000.0=P(آئورت بودند که اختلاف آماری معناداری را نشان می داد 
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 توزیع فراوانی هیپرتروفی بطن چپ در افراد مورد مطالعه در دو گروه -جدول 
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 )1000.0=P(هیپرتروفی بطن چپ بودند که اختلاف آماری معناداری را نشان می داد 
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 توزیع فراوانی سنی افراد مورد مطالعه در دو گروه -1نمودار 
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 توزیع فراوانی جنسی افراد مورد مطالعه در دو گروه -2نمودار 
elaMelameF
redneG
%0.06
%0.05
%0.04
%0.03
%0.02
%0.01
%0.0
P
e
cr
e
n
t
%33.75
%76.24
%76.94%33.05
lortnoC
ekortS cimehcsI
puorG
 
 )50.0 > P(نسبت جنسی افراد مورد مطالعه در دو گروه همسان بود 
 
 14
 توزیع فراوانی دیابت در افراد مورد مطالعه در دو گروه -3نمودار 
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 توزیع فراوانی هیپرتانسیون در افراد مورد مطالعه در دو گروه -4نمودار 
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 مطالعه در دو گروهتوزیع فراوانی هیپرلیپیدمی در افراد مورد نمودار
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 توزیع فراوانی سابقه خانوادگی در افراد مورد مطالعه در دو گروه -6نمودار 
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 توزیع فراوانی مصرف سیگار در افراد مورد مطالعه در دو گروه -7نمودار 
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 توزیع فراوانی چاقی در افراد مورد مطالعه در دو گروه -8نمودار 
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 توزیع فراوانی کلسیفیکاسیون آئورت در افراد مورد مطالعه در دو گروه -9نمودار 
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 اوانی نارسایی آئورت در افراد مورد مطالعه در دو گروهتوزیع فر -11نمودار 
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 بحث
ر گزارش های موردی متعددی در دست است که شواهد فراوانی در مورد انفاركتوس در حال حاض
دهند مغزی، ایسكمی رتین یا انسداد عروق محیطی ناشی از آمبولی كلسیفیه از دریچه های آئورت ارائه می
). این وضعیت سبب شده است تا در حال حاضر اطلاعات ما در مورد نقش تنگی و 71-50(
با توجه ).20بسیار محدود باشد ( ralucsavorberecدریچه آئورت در بروز مشکلات  noitatigruger
به کمبود اطلاعات در مورد ارتباط بین کلسیفیکاسیون دریچه آئورت و خطر بروز سکته های مغزی، 
شیوع بالای سکته و کلسیفیکاسیون در جوامع امروزی و اهمیت پیشگیری از بروز حوادث 
ر این مطالعه که کلیه فاکتورهای مخدوش کننده در آن همسان شده بودند، به ، دralucsavorberec
 بررسی نقش کلسیفیکاسیون دریچه آئورت در احتمال بروز سکته ایسکمیک مغزی پرداختیم
 75/7درصد در گروه مبتلایان به استروک ایسکمیک و  51در این مطالعه مشخص گردید که 
سیون آئورت بودند که اختلاف آماری معناداری را بین دو گروه مورد درصد در گروه شاهد دچار کلسیفیکا
البته میزان شیوع نارسایی آئورت و هیپرتروفی بطن چپ نیز در  )1000.0=P(بررسی نشان می داد 
گروه مبتلایان به استروک ایسکمیک به میزان معناداری بیش از گروه شاهد بود. اهمیت این یافته ها در آن 
 کلیه متغیرهای مخدوش کننده بین دو گروه همسان شده بودند.جا است که 
noitacificlac ralunna lartiMبه بررسی ارتباط بین  1662در سال و همکاران reziK
 25
) و اسکلروز دریچه آئورت با سکته ایسکمیک مغزی در یک مطالعه کوهورتCAM
سی شدند. بیماران به طور میانگین نفر برر 3272پرداختند. در مطالعه مذکور desaB-ytinummoC
مورد سکته در این مدت اتفاق افتاد. محققین مشاهده نمودند که پس از  08سال پیگیری شدند و  7به مدت 
افزایش یافت در حالیکه در مورد  CAMهمسان سازی بر اساس سن و جنس، میزان بروز سکته با وجود 
اختلاف آماری معناداری بین افراد با و بدون نیزاسکلروز دریچه آئورت چنین مطلبی صادق نبود و 
و همکاران  reziKاز نظر مدت زمان بقای بدون بروز سکته وجود نداشت. در نهایت  VAاسکلروز 
می تواند یک پیش بینی کننده مستقل و مهم  CAMعنوان نمودند که بر اساس یافته های مطالعه آنان، 
این در حالی از چنین نقشی برخوردار نیست VAکلروز بروز سکته ایسکمیک باشد، در حالیکه اس
است که در مطالعه ما دو فاکتور نارسایی دریچه آئورت و نیز هیپرتروفی بطن چپ و همچنین 
علت این سبب افزایش ریسک بروز سکته ایسکمیک مغزی می شدندهمگی كلسیفیكاسیون دریچه آئورت
نمود که در مطالعه ما کلیه فاکتورهای مداخله گر و مخدوش کننده تفاوت را می توان در این امر جستجو 
در بین دو گروه همسان شده بودند؛ اما در مطالعه مذکور تنها همسان سازی در مورد متغیرهای 
 دموگرافیک صورت گرفته بود.
و  ralucsavorberecبه بررسی عوامل پیش بینی کننده حوادث  6662در سال و همکاران ytteP
یک کوهورت گذشته نگر نفر در 397گ در بیماران دچار مشکلات دریچه ای قلب پرداختند و مر
 35
بررسی شدند که شامل بیمارانی بودند که برای اولین بار در اکوکاردیوگرافی تشخیص تنگی یا نارسایی 
غزی شدند و بیمار دچار سکته م 89در مطالعه مذکور، دریچه میترال یا آئورت برای آنها تایید شده بود
نفر فوت نمودند. این محققین دریافتند که سن، فیبریلاسیون بطنی و تنگی شدید دریچه  013نیز در کل 
نتیجه گرفتند  و همکاران yttePآئورت می توانند پیش بینی کننده های مستقل بروز سکته مغزی باشند. 
که به این ترتیب  ار بالاستو مرگ در افراد دچار بیماری های دریچه ای بسیکه خطر سکته مغزی
 با نتایج به دست آمده در مطالعه ما همخوانی دارد.
 45
 نتیجه گیری
ارتباط در مجموع بر اساس نتایج حاصله و با لحاظ نمودن جمیع جنبه ها چنین استنباط می شود که
شیوع وجود دارد و كلسیفیكاسیون دریچه آئورت با سكته ایسكمیك مغزیآماری معناداری بین 
 بالاتر از جمعیت عمومی می باشد. سكته ایسكمیك مغزیدر مبتلایان به  كلسیفیكاسیون دریچه آئورت
 
 پیشنهادات
هستند، حتما كلسیفیكاسیون دریچه آئورتدر انتها پیشنهاد می شود که در بیمارانی که مبتلا به 
نجام شود و نیز در صورت اقدامات پیشگیرانه از سکته ایسکمیک مغزی با شدت و پیگیری بیشتری ا
ملاحظه علائم بالینی مشکوک بررسی های دقیق تری از لحاظ وقوع یا عدم وقوع سکته ایسکمیک انجام 
شود. از سوی دیگر بررسی دریچه آئورت در بیماران دچار سکته مغزی نیز می تواند در کاهش سیر 
 این گروه از بیماران کمک کننده باشد.درگیری دریچه ای در
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English Abstract 
Background: In this study the association of aortic valve calcification and 
ischemic (non-hemorrhagic) stroke was determined. 
Methods and materials: In this case-control study, 600 subjects attending to Buali 
Hospital in Qazvin were enrolled including 300 with and 300 without ischemic 
stroke according to CT-scan and then the frequency of aortic valve calcification 
according to Transthoracic Echocardiography was determined and compared 
between groups. 
Results: All confounding factors were matched across the groups (P > 0.05). There 
was significant association between aortic valve calcification and ischemic stroke 
(P=0.0001) and 17.7% and 51% among those without and with ischemic stroke had 
aortic valve calcification. 
Conclusion: Totally, according to the obtained results, it may be concluded that 
there is significant association between aortic valve calcification and ischemic 
stroke. 
Key words: Association, Aortic valve calcification, Ischemic stroke 
